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OBJECTIFS 


Diagnostiquer les maladies 
de la vision liees 
au vieillissement et en discuter 
la prise en charge 
therapeutique, preventive 
et curative. 


T outes les evaluations chiffrees 
des performances visuelles 
montrent que celles-ci declinent 
physiologiquement avec I'age de 
maniere lente et progressive, plus 
particulierement apres 60 ans, du fait 
de la deterioration des milieux transpa- 
rents de I'oeil d'une part (surtout du cristallin) et de la perte effective 
du pouvoir de resolution des neurones de systeme visuel (retiniens 
mais aussi cerebraux) d'autre part. Toutefois, ces alterations 
physiologiques sont si insidieuses qu'elles demeurent pour la 
plupart non perceptibles par le sujet age qui consulte lors de 
I'apparition de symptomes subjectifs qui ne surviendront que 
lorsque les alterations physiologiques liees a I'age se seront trans- 
formees en alterations pathologiques. 

Les processus pathologiques lies a I'age responsables de baisse 
d'acuite visuelle impliquent la transparence des milieux de I'oeil 
et (ou) les voies visuelles proprement dites (allant des photore- 
cepteurs retiniens au cortex occipital). Dans le cadre de la dete- 
rioration des milieux transparents, les opacites cristalliniennes 
predominent largement ; lorsqu'elles entraTnent une gene fonction- 
nelle, on parle de cataracte. Les causes affectant les voies visuelles 
sont dominees par la pathologie retinienne et plus particulierement 
par la degenerescence maculaire liee a I'age (DMLA). Le glaucome 
vient au 3 e rang des deficits visuels de I'adulte age. 


POINTS FORTS 


V a comprendre 

Dans le cadre de la pathologie oculaire liee a I'age, deux elements predominent : 
la cataracte et la degenerescence maculaire liee a I'age. 


L'impact socio-economigue de ces affections est d'importance croissante 
dans les pays industrialises du fait de I'augmentation croissante du nombre 
de sujets ages de plus de 65 ans. 

Les progres de la chirurgie de la cataracte permettent de limiter I'incidence 
des cecites en rapport avec les opacites cristalliniennes. 


En revanche, les alterations retiniennes liees a I'age demeurent 

un reel probleme de sante publigue et represented la premiere cause de cecite 

legale apres 65 ans dans les pays developpes. 


EPIDEMIOLOGIE 


^Organisation mondiale de la sante (OMS) a classe les defi- 
ciences visuelles selon le niveau d'acuite visuelle et I'etat du 
champ visuel. Elle a ainsi defini 5 categories (I a V) : la malvoyance 
(I et II) correspond a une acuite comprise entre 1/10 et 3/10. La 
cecite legale (III a V) est definie lorsque I'acuite visuelle est 
inferieure a 1/10. 

En 1999, 1'OMS a estime a 180 millions le nombre de personnes 
souffrant d'un handicap visuel dans le monde. Les donnees font 
apparaTtre une forte augmentation de la prevalence de la cecite 
et de la malvoyance avec I'age. Pres de 60 % des cas de cecite 
mondiaux concernent des personnes agees de plus de 60 ans. 
Par ailleurs, le nombre de sujets de plus de 60 ans devrait doubler 
d'ici 2020 pour atteindre 1,2 milliard d'individus dont 54 millions 
d'aveugles. Cela souligne l'impact socio-economique croissant 
des deficiences visuelles des sujets ages de plus de 60 ans. 
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Par ordre de prevalence decroissante dans les pays industrialises, 
les pathologies pourvoyeuses de malvoyance et de cecite sont : 
■••••> la DMLA : principale cause de cecite ou de malvoyance apres 
65 ans dans les pays industrialises. Sa prevalence dans la 
population augmente avec l'age et passe de 1 % entre 50 et 
55 ans a 30 % apres 75 ans. En France, on estime a 1,5 million 
le nombre de personnes souffrant de DMLA et a 30 000 et 
3 000 respectivement, I'incidence annuelle de malvoyance et 
de cecite par DMLA ; 

■■■■•> le glaucome chronigue : deuxieme cause de cecite ou de 
malvoyance tous ages confondus apres la DMLA dans les pays 
industrialises. En France, on estime gu'il y a environ 1 million de 
glaucomateux dont seulement 50 % seraient depistes ; 

■••••> la retinopathie diabetique : troisieme cause de malvoyance 
chez les sujets de plus de 65 ans et la premiere chez les sujets 
de moins de 65 ans. Sa prevalence est fortement correlee a 
la duree devolution du diabete. La malvoyance resulte de 
revolution vers une retinopathie proliferate (et ses compli- 
cations) et (ou) vers une maculopathie oedemateuse ; 

■■■■•> la cataracte : premiere cause de cecite dans les pays en voie 
de developpement (50 % des cas de cecite des sujets de plus 
de 50 ans en Afrigue et en Asie). La cataracte est presgue 
ineluctable avec le vieillissement et touche plus de 50 % de la 
population agee de plus de 80 ans. Tres frequente, elle n'est 
plus une cause reelle de malvoyance dans les pays develop- 
pes, etant donne I'accessibilite au traitement chirurgical (en 
France, il a ete realise environ 400 000 operations de la 
cataracte en 2002). 


CATARACTES 

Diagnostic clinique 

Les cataractes resultent d'une opacification du cristallin 
suffisante pour induire une gene visuelle significative. La 
symptomatologie est dominee par la photophobie et la baisse 
de I'acuite visuelle en vision de loin, avec conservation prolon- 
gee d'une bonne capacite de lecture. II n'existe pas d'atteinte 
du champ visuel. Le diagnostic est fait par I'examen a la lampe a 
fente mettant en evidence des opacites cristalliniennes de 
topographie variable touchant soit le cortex (cataracte corticale) 
soit le noyau (cataracte nucleaire) soit les deux (cataracte 
cortico-nucleaire). 

Traitement 

La chirurgie est le seul mode de traitement de la cataracte 
constitute. Actuellement la technique chirurgicale repose sur 
la phako-emulsification par ultrasons et remplacement du 
cristallin cataracte par un cristallin artificiel sous anesthesie 
locale (collyre anesthesique) ou locoregionale (anesthesie peri- 
bulbaire). Plusieurs mois a plusieurs annees apres cette opera- 
tion peut apparaTtre une opacification de la capsule posterieure 
du cristallin, laissee en place par la chirurgie initiale, a I'origine 
de ce qu'on appelle une « cataracte secondaire ». Son traitement 
consiste en I'ouverture de cette capsule au laser Nd-YAG. 


PATHOLOGIE RETINIENNE DU SUJET AGE 


La pathologie retinienne du sujet age est largement dominee 
par la DMLA. 

Degenerescence maculaire liee a l'age 

On en distingue classiquement 3 formes cliniques : au stade 
initial, la maculopathie liee a l'age, qui peut evoluer soit vers une 
forme atrophique soit vers une forme humide de DMLA. 

1. Maculopathie liee a l'age 

Elle est caracterisee par des depots lipidiques et proteiques, 
non digeres par I'epithelium pigmente de la retine, au sein de la 
membrane basale sous-jacente (membrane de Bruch) appeles 
drusen, visibles a I'examen du fond d'oeil sous la forme de taches 
blanchatres de taille variable (de 50 a 500 ji) situees dans la 
region maculaire. Parallelement, on assiste a une modification 
de la trame de I'epithelium pigmente retinien a I'origine de 
petites zones hyper- ou hypopigmentees maculaires. Cette forme 
a peu de repercussion fonctionnelle. 

2. DMLA atrophique ou « seche » 

C'est la forme la plus frequente (80 %) et la moins severe 
(responsable de 15 % des cecites par DMLA). L'element principal 
de cette forme clinique est I'apparition d'une atrophie de I'epithe- 
lium pigmentaire retinien maculaire. La traduction clinique en 
est une baisse d'acuite visuelle lentement progressive (touchant 
a la fois la vision de loin et la vision de pres). 

A ce jour, il n'existe pas de traitement curatif de la DMLA atro- 
phique. En revanche, une etude multicentrique recente a montre 
I'interet d'un traitement dans la prevention d'une evolution 
atrophique ou humide de la maladie. En effet des substances 
anti-oxydantes (vitamines C, E, (3-carotene) associees a du zinc 
reduisent de 25 % a 5 ans le risque devolution d'une forme 
moderee vers une forme atrophique ou humide. 

3. DMLA exsudative ou « humide » 

Si cette forme est moins frequente (20 %), elle est la plus 
severe, car responsable de 85 % des cecites liees aux DMLA. 
L'apparition de neovaisseaux choroTdiens dans I'espace sous- 
retinien, caracteristique de cette forme, est responsable d'une 
diffusion de serum et de sang dans la retine pouvant par la meme 
compromettre gravement et definitivement la fonction maculaire. 
Les symptomes presentes par le patient sont devolution rapide 
en quelques jours a quelques semaines ; ce sont ceux du syndrome 
maculaire : baisse d'acuite visuelle touchant a la fois la vision de 
loin et la vision de pres, metamorphopsies (deformation des 
lignes), scotome paracentral ou central (selon la topographie de 
I'exsudation et de I'hemorragie retinienne). A I'examen du fond d'oeil, 
on objective un oedeme retinien souvent associe a la presence 
d'hemorragies retiniennes ou sous-retiniennes. La reconnaissance 
du passage vers cette forme de DMLA est essentielle pour ne pas 
retarder son traitement ; cette reconnaissance passe par une 
sensibilisation des professionnels de sante a la symptomatologie 
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du syndrome maculaire et par une autosurveillance des patients 
(recherche d'une deformation des lignes d'une grille d'Arnsler ou 
de mots croises). 

Le traitement de la DMLA exsudative depend principalement 
de la localisation de la neovascularisation par rapport a la foveola 
(precisee par I'angiographie fluoresceinigue). Les neovaisseaux 
eloignes de la foveola (15 % des cas) doivent faire I'objet d'une 
photocoagulation au laser en semi-urgence, avant leur extension 
a la fovea. Les neovaisseaux situes sous la foveola (80 % des 
cas) peuvent eventuellement faire I'objet d'un traitement par 
phototherapie dynamigue. Ce traitement consiste en I'injection 
d'un photosensibilisant (verteporphine) puis a son excitation par 
un laser de longueur d'onde definie (689 nm), a I'origine d'une 
occlusion plus ou moins definitive de la neovascularisation. 
Plusieurs seances de phototherapie dynamigue sont en regie 
generale necessaires. 

Autres causes retiniennes 

1. Decollement posterieur du vitre 
et ses complications 

Le corps vitre subit au cours de la vie une evolution degene- 
rative ineluctable gui commence des la 2 e ou la 3 e decennie, et 
devient cliniguement perceptible a partir de I'age de 50 ans. Cette 
degenerescence aboutit a la formation de lacunes vitreennes gui 
provoguent la separation entre le cortex vitreen et la limitante 
interne de la retine. Ce decollement posterieur du vitre, pheno- 
mene physiologigue, retrouve dans plus de 60 % des cas au-dela 
de 60 ans, peut etre emaille de complications : 

■••••> les dechirures retiniennes peripherigues parfois a I'origine d'un 
decollement de retine : elles sont occasionnees par le vitre en 
voie de decollement au niveau de zones d'adherences vitreo- 
retiniennes pathologigues. La traduction clinigue de ces tractions 
vitreo-retiniennes est I'apparition de phosphenes (eclairs lumi- 
neux). La complication potentielle de ces dechirures est la 
survenue d'un decollement de retine dont la traduction clinigue 
est une amputation du champ visuel peripherigue, associee 
a une baisse rapide de I'acuite visuelle lors de I'extension a la 
macula du decollement de retine ; 

■••••> les membranes epimaculaires : correspondant a la proliferation 
de cellules gliales a la surface de la retine, elles provoguent un 
epaississement et un plissement de la retine centrale pouvant 
occasionner une baisse de I'acuite visuelle progressive et (ou) 
des metamorphopsies ; 

■■■■■> les trous maculaires idiopathigues seniles : ce sont des trous 
retiniens de pleine epaisseur de localisation foveolaire, conse- 
cutifs a 1'etirement centrifuge des photorecepteurs centraux 
par des tractions antero-posterieures et tangentielles du cortex 
vitreen exercees sur la retine au decours du decollement pos- 
terieur du vitre. L'atteinte survient dans 95 % des cas apres 
50 ans et peut se bilateraliser dans 20 % des cas. 

2. Occlusions vasculaires retiniennes 

/ Occlusions arterielles : il s'agit des occlusions de I'artere centrale 
de la retine (OACR), des occlusions d'une de ses branches et 
des amauroses transitoires. Elles sont generalement de nature 


emboligue : le plus souvent, emboles de cholesterol provenant 
d'une plague atheromateuse ulceree au niveau de la carotide interne 
homolaterale ou plus rarement, emboles calcifies provenant des 
valves mitrales ou aortigues dans le cadre de cardiopathies embo- 
ligenes. Les occlusions arterielles sont plus rarement d'origine 
arteritigue (maladie de Horton). Afin de confirmer ou d'infirmer 
une maladie de Horton, il est realise, en urgence, une vitesse de 
sedimentation et un dosage de la CRP puis, en urgence differee, 
une biopsie de I'artere temporale superficielle a la recherche d'une 
arterite gigantocellulaire. Si une maladie de Horton est fortement 
suspectee (cephalees, claudication de la machoire, douleurs rhizo- 
meligues et syndrome inflammatoire important), une cortico- 
therapie generale doit etre entreprise, sans meme attendre les 
resultats de la biopsie de I'artere temporale, afin de diminuer, 
entre autres, les risgues de bilateralisation de l'atteinte oculaire. 

Le tableau clinigue typigue d'une occlusion de I'artere centrale 
de la retine comprend une perte brutale et profonde de I'acuite 
visuelle, avec amputation majeure du champ visuel sans prodrome, 
sans douleur ni rougeur. L'examen clinigue retrouve une diminu- 
tion des reflexes pupillaires directs et consensuels du cote atteint 
ainsi gu'un aspect blanc pale de la retine, a I'exception de la 
foveola (centre de la macula) gui reste rouge cerise. 

Le pronostic des occlusions arterielles est sombre sans ou 
avec peu d'amelioration de I'acuite visuelle et du champ visuel. 
Aucun traitement n'a demontre un guelcongue interet. 

/ Occlusions veineuses : les thromboses de la veine centrale de 
la retine (TVCR) ou de ses branches sont le plus souvent chez le 
sujet age en rapport avec une arteriosclerose. La presentation 
clinigue d'une TVCR est caracterisee par un fond d'oeil eclabousse 
d'hemorragies retiniennes avec oedeme papillaire et turgescence 
des veines retiniennes. Dans le cadre d'une occlusion de branche 
veineuse, l'atteinte ne concerne gu'une petite zone de la retine 
parfois en amont d'un croisement arterio-veineux. L'angiofluoro- 
graphie permet de distinguer une forme oedemateuse de TVCR 
d'une forme ischemigue. La forme oedemateuse est la plus f reguente 
(80 %) et la moins grave, ne beneficiant d'aucun traitement par- 
ticulier. La forme ischemigue doit faire considerer la realisation 
d'une panphotocoagulation retinienne sous peine de voir apparaTtre 
une complication gravissime telle gue le glaucome neovasculaire. 


NEUROPATHIES OPTIQUES 


II s'agit la d'un terme generigue regroupant differentes patho- 
logies du nerf optigue, parmi lesguelles le glaucome chronigue 
a angle ouvert est, apres I'age de 50 ans, la plus freguente. 

Glaucome chronique a angle ouvert 

II s'agit d'une neuropathie optigue progressive aboutissant a 
une degradation du champ visuel, avec ou sans hypertonie ocu- 
laire associee. Les differents facteurs de risgue a I'origine de cette 
affection peuvent etre genetigues et (ou) vasculaires et (ou) pres- 
sionnels (hypertonie oculaire). Elle se caracterise par la perte 
progressive de cellules ganglionnaires et done de fibres optigues, 
responsable de deficits du champ visuel (deficits localises du 
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champ visuel puis scotomes arciformes decrivant un arc autour 
du point de fixation [scotomes de Bjerum]) et d'une excavation 
papillaire diagnostiquee par I'examen du fond d'oeil. devolution 
se fait de faqon insidieuse du fait de la preservation prolongee 
d'une bonne acuite visuelle. 

Le glaucome chronique a angle ouvert (GCAO) ne devient 
symptomatique (gene aux deplacements et a la conduite notam- 
ment automobile) qu'a un stade tres evolue de I'affection. Le 
diagnostic de GCAO ne doit done pas etre fait au stade de 
symptomes, mais par un depistage systematique chez les sujets 
de plus de 40 ans, necessitant un examen ophtalmologique qui 
recherche une excavation papillaire glaucomateuse (papille 
creusee) et une eventuelle hypertonie oculaire (pression intra- 
oculaire > 21 mmHg). La confirmation diagnostique est faite sur 
le deficit campimetrique caracteristique. 

Actuellement, le principal traitement de la neuropathie optique 
glaucomateuse vise a reduire le niveau de la pression intra-oculaire 
afin d'eviter toute progression du deficit du champ visuel (notion 
de « pression cible » propre a chaque patient). Ce traitement hypo- 
tenseur repose sur des moyens pharmacologiques (differentes 
classes de collyres hypotenseurs), physiques (laser de Tangle 
irido-corneen) ou chirurgicaux. Le 2 e volet du traitement consiste 
le cas echeant a corriger d'eventuels facteurs vasculaires asso- 
cies (hypotension orthostatique, stenose carotidienne...). 


Neuropathie optique ischemique 

ANTERIEURE AIGUE 

La neuropathie optique ischemique anterieure aigue (NOIAA) 
resulte de I'occlusion d'une ou plusieurs arteres ciliaires courtes 
posterieures vascularisant la tete du nerf optique. La baisse de 
vision est brutale et profonde avec une atteinte severe du champ 
visuel. La papille est le plus souvent tres oedemateuse entouree de 
microhemorragies en flammeches. La NOIAA est « non arteritique » 
dans 90 % des cas (arteriosclerose) et « arteritique » en rapport 
avec une maladie de Horton dans 5 a 10 % avec risque de bilatera- 
lisation a court ou a moyen terme. II convient ainsi ici, comme 
dans I'OACR, de faire le necessaire pour reconnaTtre et traiter une 
eventuelle maladie de Horton. Les NOIAA ont un pronostic fonc- 
tionnel tres reserve, laissant une baisse d'acuite visuelle profonde 
et definitive ainsi qu'une amputation majeure du champ visuel. 


CONDUITE A TENIR DIAGNOSTIQUE 


Elle repose sur les donnees de I'interrogatoire et de I'examen 
ophtalmologique. Le raisonnement est mene differemment selon 
que la baisse d'acuite visuelle est brutale ou progressive, uni- ou 
bilaterale. 



Figure 1 


Causes a evoquer devant une baisse de I'acuite visuelle brutale ou rapidement progressive chez un sujet age 
de plus de 60 ans. 
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Figure 2 


Causes a evoquer devant une baisse de I'acuite visuelle progressive chez un sujet age de plus de 60 ans. 


Deficit visuel brutal ou rapidement 

PROGRESSIF 

Le diagnostic etiologique est guide par I'examen ophtalmologique 
a la lampe a fente et plus particulierement par I'etude des milieux 
transparents de I'oeil. Une perte de la transparence du vitre, avec 
impossibility de visualiser le fond d'oeil, oriente vers une hemor- 
ragie intravitreenne. A I'inverse, si les milieux restent transparents, 
on s'oriente vers une pathologie retinienne ou touchant les voies 
optiques. C'est alors I'analyse semiologique du fond d'oeil et de 
la papille qui apporte le diagnostic etiologique (fig. 1). L'existence 
d'un syndrome maculaire (scotome central, metamorphopsies, 
baisse d'acuite visuelle) oriente vers une DMLA exsudative. 

Deficit visuel progressif 

On retrouve chez le sujet age le meme arbre diagnostique 
que dans la population generale, mais certaines causes sont plus 
frequemment retrouvees apres 60 ans. Ici encore, la demarche 
diagnostique est guidee par I'etude des milieux transparents, I'ana- 
lyse de la retine et de la tete du nerf optique (fig. 2). ■ 

(v. MINI TEST DE LECTURE, p. suivante) 


DEJA PARU DANS LA REVUE 

I Maladies du nerf optique 

Monographie 

(Rev Prat 2001 ; 51 [20] : 2181- 227) 


POINTS FORTS 


f 


a retenir 


La cataracte n'est plus une cause de malvoyance 
du sujet age dans les pays industrialises, 
grace aux progres de la chirurgie. 


La DMLA est de loin la principale pathologie cecitante 
du sujet age, touchant 1 personne sur 3 apres 75 ans, 
et constituant un veritable probleme de sante publique. 


II n'existe pas de traitement curatif pour la DMLA atrophique. 

Le traitement de la DMLA exsudative est une urgence 
medicate ophtalmologique devant etre realise 
avant un effondrement irreversible de I'acuite visuelle 
par progression des neovaisseaux. 

L'apparition d'un syndrome maculaire brutal 

chez un sujet age est une urgence medicale devant motiver 

une consultation ophtalmologique en urgence. 


L'autosurveillance de la DMLA est le moyen le plus efficace 
pour deceler toute evolution vers une DMLA humide. 


La vitaminotherapie semble reduire, de faqon significative, 
le risque devolution vers une DMLA atrophique 
ou humide et le risque de perte de I'acuite visuelle a 5 ans. 

Le GCAO est d'autant plus grave que le sujet est age du fait 
de la diminution de la perfusion du nerf optique avec I'age. 


Les caracteres insidieux et cecitants du GCAO en font 
un probleme de sante publique dont la solution passe 
par un depistage systematique chez I'adulte et a fortiori 
chez les sujets de plus de 50 ans. 
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MINI TEST DE LECTURE 



2 


3 


A/VRAI Lou FAUX ? 

Le glaucome chronique 
est la pathologie retinienne 
la plus frequente du sujet age. 

Le depistage du glaucome chronique 
se fait par le fond d'oeil et la mesure 
de la tension oculaire. 

Le traitement du glaucome 
chronique est avant tout medical. 



2 


3 


B J V R I A Lou FA U X ? 

La principale cause de NOIAA 
est la maladie de Horton. 

Le glaucome chronique a angle 
ouvert expose au risque d'hemorragie 
vitreenne aigue. 

La keratite herpetique est une cause 
frequente de cecite progressive 
chez la personne agee. 


•S '£ : 0 / A 'J ‘A ■ a / A 'A 'J : V 


C/QCM 


A propos de la DMLA... 



La forme la plus grave 
est dite atrophique. 


2 


Le pronostic depend de la tension 
oculaire au diagnostic. 


3 



C'est la pathologie retinienne 
la plus frequente chez le sujet age. 

Seule la vision de loin est alteree. 



II existe initialement des anomalies 
du fond d'oeil. 
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